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Энтеральное (зондовое) питание в сравнении с парентеральным показало свое превосходство у пациентов с сохра-
ненной функцией желудочно-кишечного тракта, находящихся в реанимации или отделении интенсивной терапии, 
которые не могут или не должны по медицинским показаниям принимать пищу. Больным в критическом состоянии, 
нуждающимся в нутритивной поддержке, международные руководства рекомендуют энтеральный путь введения сме-
сей, при этом оптимальным периодом начала нутритивной поддержки указывают первые сутки. Известно, что и рас-
ходы на энтеральное питание значительно ниже таковых у больных из отделений интенсивной терапии, находящихся 
на внутрисосудистом обеспечении. Использование специализированных продуктов диетического питания — полу-
элементных смесей с высокой энергетической плотностью — наиболее физиологично для детей от 1 года и взрослых 
в критических состояниях, пребывающих в отделениях реанимации и интенсивной терапии.
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of Children in Critical Conditions: Features of Usage 
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Enteral (tube) nutrition has demonstrated its superiority in comparison with parenteral nutrition for patients with a preserved function 
of gastrointestinal tract who are in intensive care units, or ICU, and who cannot eat or are not allowed to eat by medical indications. 
International guidelines recommend enteral injections of mixtures for patients in critical conditions in need of nutritial support. The first 
twenty-four hour is considered the optimal period for starting nutritional support. It is known that costs of the enteral nutrition are much 
lower than costs of intravascular supply for patients who are in the ICU. The usage of special-purpose dietary products — half-elemental 
mixtures with high energy density — is the most physiological for children in ICU from 1 year and for adults in critical conditions.
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ВВЕДЕНИЕ 
По данным целого ряда клинических исследова-
ний и метаанализов, энтеральное питание (ЭП) через 
назогастральный или назоеюнальный зонд у больных 
и ослабленных пациентов показало свое превосходство 
над парентеральным питанием (ПП) [1–4]. Больным 
в критическом состоянии, нуждающимся в нутритивной 
поддержке, европейские, канадские и американские 
руководства рекомендуют преимущественно энтераль-
ный путь введения нутриентов [5–7]. В настоящее время 
обсуждение переключилось от оптимального способа 
введения к выбору периода начала нутритивной под-
держки: по мнению экспертов, своевременность назна-
чения ЭП крайне важна.
Задержка с обеспечением зондового кормления 








































лочки кишечника, уменьшает массу лимфоидной ткани 
кишечника, снижает его рефлекторное взаимодействие 
с внутренними органами, замедляет естественное обнов-
ление энтероцитов, а также приводит к снижению мест-
ного иммунитета, всасывания аминокислот и глюкозы, 
интенсивности гидролитических процессов; поддерживает 
отрицательный азотистый баланс, энергетический дефи-
цит; способствует нарушению полостного и пристеночного 
пищеварения (рис. 1). Особенно актуальны эти изменения 
у пациентов с тяжелыми и сочетанными травмами, в том 
числе после обширных онкологических операций, сопро-
вождающихся кровопотерей, централизацией кровообра-
щения различной степени и острой ишемией кишечника. 
Указанные нарушения функции кишечника, называемые 
синдромом острой кишечной недостаточности, сопрово-
ждаются мезентериальной ишемией, гипоксией ворси-
нок, острым местным воспалением, неполноценностью 
функции энтероцитов, нарушением всасывания и, как 
следствие, дефицитом питания [8].
РЕКОМЕНДАЦИИ ЭКСПЕРТОВ МЕЖДУНАРОДНЫХ 
СООБЩЕСТВ ПО ВРЕМЕНИ ВВЕДЕНИЯ 
ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ БОЛЬНЫМ 
В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ 
Европейская ассоциация клинического питания и 
метаболизма (European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism, ESPEN; 2006) рекомендует назначать энте-
ральное питание пациентам отделений реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ) в следующих случаях:
• если ожидается, что пациент будет неспособен прини-
мать пищу физиологическим путем в полном объеме 
на протяжении 3 дней (Класс C);
• тяжелобольным пациентам с сохраненной функцией 
желудочно-кишечного тракта, находящимся в состоянии 
стабильной гемодинамики, в первые 24 ч (Класс C) [9].
Согласно рекомендациям международных организа-
ций по парантеральной и энтеральной поддержке тяже-
лых больных (Society of Critical Care Medicine/American 
Society for Parenteral &  Entnteral Nutrition, SCCM-ASPEN 
Critical Care Nutrition Guidelines; 2009), гемодинамически 
стабильные пациенты с функционирующим желудочно-
кишечным трактом должны получать раннее энтеральное 
питание — в течение 24–48 ч (Уровень С) после посту-
пления; доза энтерального питания (ккал) должна посте-
пенно увеличиваться с целью достижения предписанной 
в течение последующих 48–72 ч (Уровень В) [10].
Согласно международным рекомендациям по веде-
нию пациентов с тяжелым сепсисом и септическим шоком 
(Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for 
Management of Severe Sepsis and Septic Shock; 2012) [11]:
• пероральное или энтеральное (при необходимости) 
питание в случае его переносимости лучше, чем пол-
ное голодание или только внутривенное введение глю-
козы в течение первых 48 ч после постановки диагно-
за тяжелого сепсиса/септического шока (Уровень 2С);
• рекомендовано избегать полного восполнения кало-
рий в течение первой недели, то есть при переноси-
мости начинать кормление с низкой дозы (например, 
до 500 ккал в день) (Уровень 2В);
• внутривенное введение глюкозы в сочетании с энте-
ральным питанием лучше, чем полное парентераль-
ное или парентеральное в сочетании с энтеральным 
питанием в первые 7 дней после постановки диагноза 
тяжелого сепсиса/септического шока (Уровень 2В);
• рекомендовано использовать смеси без специфи-
ческих иммуномодулирующих добавок у пациентов с 
тяжелым сепсисом (Уровень 2С).
Использование ЭП, согласно международным реко-
мендациям, позволяет противостоять катаболическим 
процессам при тяжелых заболеваниях: снижает часто-
ту инфекционных осложнений, сокращает длительность 
пребывания в стационаре и предотвращает кишечную 
недостаточность.
Так, в рандомизированном многоцентровом иссле-
довании EPaNIC (Бельгия) с участием 4640 взрослых 
пациентов, поступивших в реанимационные отделения, 
оценивались противоположные подходы ко времени 
начала парентерального питания больных в критическом 
состоянии: более раннее (европейские рекомендации) 
и позднее начало парентерального питания в дополне-
ние к раннему энтеральному питанию в случае недоста-
точности последнего (американские и канадские реко-
мендации). В группе раннего парентерального питания 
(n = 2312; РПП) к внутрисосудистому обеспечению при-
ступали в первые 48 ч после госпитализации в ОРИТ; 
в группе позднего парентерального питания (n = 2328; 
ППП) нутритивную поддержку пациентам не начинали 
ранее 8-го дня госпитализации. В обеих группах исполь-
зовался протокол раннего начала энтерального питания; 
для достижения нормогликемии проводилась инфузия 
инсулина.
По результатам исследования, у пациентов в груп-
пе ППП увеличивалась вероятность ранней выписки 
из ОРИТ на 6,3%: отношение шансов (ОШ) 1,06; 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,00–1,13; p = 0,04; 
и из госпиталя: ОШ 1,06; 95% ДИ 1,00–1,13; p = 0,04. 
Риск смерти в ОРИТ и госпитале, а также вероятность 
выживания к 90-му дню в обеих группах не различа-
лись. У пациентов группы ППП в сравнении с группой 
РПП реже наблюдались инфекционные осложнения 
в ОРИТ (22,8 против 26,2%; p = 0,008) и меньшая 
частота холестаза (р < 0,001). В группе ППП отмеча-
лось относительное снижение доли пациентов (на 9,7%; 
p = 0,006), находящихся более 2 дней на искусственной 
вентиляции легких, укорочение в среднем на 3 дня про-
должительности гемодиализа (p = 0,008) и уменьшение 
средней стоимости госпитализации на  1,110 (около 
$1,600) (p = 0,04).
Рис. 1. Механизмы гипоперфузии и атрофии тонкого кишечника 





Атрофия слизистой оболочки кишечника у пациентов 




































Авторы пришли к заключению, что более позднее 
начало парентерального питания в дополнение к ран-
нему энтеральному сопровождалось лучшими темпами 
выздоровления и меньшим числом осложнений в срав-
нении с РПП [2].
Метаанализ 6 рандомизированных исследований с 
участием 234 пациентов, поступивших в реанимацион-
ное отделение, показал преимущества раннего (в течение 
24 ч с момента поступления в ОРИТ или травмы) перед 
отсроченным энтеральным питанием. Результаты мета-
анализа показали, что использование раннего ЭП позво-
ляет добиться уменьшения относительного риска смерти 
в стационаре на 66% (ОШ 0,34; 95% ДИ 0,14–0,85), 
относительного риска развития пневмонии — на 69% 
(OШ 0,31; 95% ДИ 0,12–0,78; p = 0,01) [3].
C. P. Heidegger и соавт. предложили алгоритм раннего 
энтерального питания в отделении интенсивной терапии 
[4], согласно которому ЭП предпочтительно всегда, ког-
да возможно: его следует начинать в первые 24–48 ч 
от поступления, если возможно; дополнительное ПП — 
не ранее 4–7-го дня после поступления в ОРИТ тяжелым 
больным с выраженным дефицитом поступления кало-
рий, несмотря на адекватное энтеральное питание; паци-
ентам с недостаточностью питания ПП следует начинать 
раньше (рис. 2).
ОЦЕНКА ЭКОНОМИЧЕСКИХ ВЫГОД РАННЕГО 
ЭНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ У БОЛЬНЫХ 
В ОТДЕЛЕНИЯХ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
Известно, что расходы на парентеральное пита-
ние значительно превышают таковые на ЭП у больных 
из отделений интенсивной терапии. Документ пред-
ставляет опубликованные данные по анализу эконо-
мической эффективности ЭП у госпитализированных 
пациентов и показывает экономические преимущества 
раннего ЭП у пациентов в критических состояниях. 
Снижение числа серьезных инфекционных осложне-
ний на фоне использования энтерального питания, 
в сравнении с парентеральным, приводит к экономии 
$1074 на одного пациента (95% ДИ 199–2587); кроме 
того, снижение основных неинфекционных осложнений 
позволяет сэкономить $261 на одного пациента (95% ДИ 
34–518). С учетом того, что стоимость ПП за литр может 
достигать $200, а ЭП — $24, общая стоимость нутритив-
ной поддержки для одного пациента в день в зависимо-
сти от вида питания будет различаться почти в 10 раз. 
За рубежом оценили среднюю ежедневную стоимость 
госпитализации — $1490 в день для обеих групп неза-
висимо от типа питания. Исходя из этой стоимости при 
снижении общей продолжительности госпитализации 
на 1,66 койко-дня, используя ЭП вместо ПП, больница 
может сэкономить в среднем $2473 на одного пациента 
(95% ДИ 1416–3531). Если 10% пациентов из 231 000, 
госпитализированных в 2008 г. в США, получали бы 
ЭП вместо ПП, ежегодная экономия здравоохранения 
составила бы $57 млн (95% ДИ 33–82). Использование 
ЭП вместо ПП может улучшить медицинские показатели, 
а также снизить стоимость госпитализации. В области 
здравоохранения экономические выгоды от ЭП, в срав-
нении с ПП, выходят за рамки снижения стоимости 
искусственного питания.
По данным W. G. Simpson [12], преимущество ЭП 
перед ПП коррелирует также со сроками проведения 
энтерального питания. В настоящее время обсуждение 
подходов к искусственному питанию переключилось 
от рационального способа введения к выбору оптималь-
ного периода начала энтеральной нутритивной под-
держки. Результатами последних исследований доказа-
но улучшение клинических исходов при использовании 
раннего энтерального питания [13, 14]. В США боль-
ничные затраты на лечение госпитальной пневмонии 
составляют $91 292, на лечение ИВЛ-ассоциированной 
пневмонии — $150 841 [15]. По данным G. S. Doig 
и соавт. на 2012 г. [14], с учетом количества пневмоний 
и снижения относительного риска их развития эко-
номия для больницы при использовании раннего ЭП 
может варьировать от $10 693 до $58 343 на одного 
пациента. Таким образом, по предварительным оцен-
кам, раннее ЭП является не только более эффектив-
ным, но и более экономичным, чем позднее зондовое 
кормление.
Одним из лучших продуктов для энтерального и ран-
него энтерального питания пациентов в ОРИТ являет-
ся Пептамен Юниор Эдванс (Peptamen Junior Advance, 
Нестле). Это специализированное полноценное, высоко-
калорийное питание на основе гидролизованного белка 
молочной сыворотки для детей в возрасте от 1 года 
до 10 лет. Смесь была специально разработана для 
энтерального питания детей, находящихся в критических 
состояниях, в группе риска мальабсорбции, с нарушени-
ем работы желудочно-кишечного тракта. Энергетическая 
плотность препарата (1,5 ккал/мл) соответствует увели-
ченным метаболическим потребностям больных детей 
в случае ограничения объема питания. Продукт обе-
спечивает ослабленный организм белком на 12%, что 
соответствует международным нормам потребления 
протеина для детей, поэтому не оказывает дополнитель-
Рис. 2. Алгоритм проведения раннего энтерального питания 
в отделении интенсивной терапии
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ной почечной нагрузки (на 100% представлен фермента-
тивно гидролизованным белком молочной сыворотки). 
Смесь обогащена среднецепочечными триглицеридами 
(СЦТ) и омега-3 жирными кислотами специально для 
уменьшения жировой мальабсорбции, а также модули-
рования воспалительных реакций и иммунного ответа 
организма: в целях удовлетворения потребности в пита-
нии большинства детей 39% энергетической ценности 
обеспечивается за счет жиров. Препарат содержит маль-
тодекстрин и кукурузный крахмал в качестве источника 
углеводов, которые обеспечивают 49% энергетической 
ценности смеси.
Особенности состава продукта связаны со специ-
фическими потребностями целевой группы пациентов, 
для которой и предназначено питание, а именно: дети 
в критических состояниях, дети с первичными забо-
леваниями или вторичными поражениями желудочно-
кишечного тракта.
ОСНОВНЫЕ ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ ПОВЫШЕНИЯ ПОТРЕБНОСТИ 
В ОТДЕЛЬНЫХ НУТРИЕНТАХ У ЦЕЛЕВОЙ ГРУППЫ 
ПАЦИЕНТОВ 
Гиперметаболизм. Гиперкатаболизм 
Белки. Во время критического состояния или стресса 
часты случаи белково-энергетической недостаточности, 
поскольку белкового депо в человеческом организме 
не существует. Расходование мышечных белков для 
получения энергии приводит к потере мышечной мас-
сы, силы и подвижности [16]. Потеря мышечной массы, 
в свою очередь, может привести к нарушению работы 
сердца и легких. Дети имеют повышенную потребность 
в белке для выздоровления и восстановления после 
болезни или травмы тканей [17]. В отличие от здоровых 
больным детям для восстановления требуется не менее 
2 г/кг протеина в день, поэтому адекватное обеспече-
ние белками — необходимое условие для энтеральных 
смесей.
Жиры играют важную роль источника энергии и облег-
чают абсорбцию жирорастворимых витаминов. Повы-
шен ное содержание жиров в полуэлементных смесях обу-
словлено высоким содержанием СЦТ. Во время стресса 
или поражения желудочно-кишечного тракта, как прави-
ло, развивается нарушение всасывания длинноцепочеч-
ных триглицеридов, в то время как СЦТ легко абсорбиру-
ются даже при отсутствии панкреатической липазы или 
солей желчных кислот. СЦТ всасываются непосредствен-
но в портальную систему кровотока и транспортируются 
в печень, где становятся основным источником энергии. 
СЦТ не откладываются в жировой ткани, но быстро мета-
болизируются. Именно поэтому среднецепочечные три-
глицериды являются наиболее оптимальным источником 
энергии при повышенных потребностях у целевой группы 
пациентов [18], а также у больных с жировой мальаб-
сорбцией [19].
Углеводы — важный источник энергии для пациен-
тов в критическом состоянии, потребность в которой 
многократно возрастает в связи с такими действующими 
факторами, как инфекция, воспаление, заживление ран 
и восстановление тканей. Сразу после травмы пациент 
в критическом состоянии испытывает падение скорости 
обмена веществ, вместе с тем пропорционально увели-
чиваются энергетические потребности — от 120 до 150% 
и выше [15]. 
Оксидативный стресс 
Критические состояния, травмы, ожоги и опера-
ционные раны пациентов в отделениях интенсивной 
терапии сопровождаются комплексным изменением 
в обмене липидов, белков, углеводов, резким увеличе-
нием потребности в источниках энергии, пластическо-
го материала, а также микроэлементов и витаминов, 
участвующих в обменных процессах в качестве кофер-
ментов и металлоферментов [20]. У больных в критиче-
ских состояниях, подверженных риску окислительного 
стресса и связанных с ним осложнений, увеличена 
потребность в витаминах и микроэлементах с антиок-
сидантными свойствами, таких как витамины А, С, Е, D, 
бета-каротин, селен, медь, цинк, молибден, марганец 
[20, 21]. На сегодняшний день не вызывает сомнений, 
что ряд острых заболеваний у детей, особенно при 
развитии системно-воспалительной реакции, почечной 
или печеночной недостаточности, сепсисе, заболева-
ниях легких, значительно изменяет обмен витаминов. 
На фоне увеличения скорости обменных процессов при 
стрессе значительно повышается потребность в витами-
нах, выступающих в роли коферментов во многих био-
химических реакциях. Нарушения обмена витаминов А, 
С, Е отмечаются при оксидативном стрессе, поскольку 
данные витамины — природные антиоксиданты [20]. 
По данным современного метаанализа, высокие дозы 
микроэлементов и витаминов могут улучшать отдален-
ные исходы у пациентов в критических состояниях: зна-
чимо уменьшать продолжительность искусственной вен-
тиляции легких (ОШ -0,67; 95% ДИ -1,22–0,13; p = 0,02), 
а также общей летальности в группе больных высокого 
риска (относительный риск 0,79; 95% ДИ 0,68–0,92; 
p = 0,003) [22].
Мальабсорбция 
Жиры СЦТ, входящие в состав смеси для энтерального 
питания, являются также оптимальным источником энер-
гии для пациентов с жировой мальабсорбцией [17, 18].
Жирорастворимые витамины (D, Е, А, К). Повышение 
содержания некоторых микроэлементов и витами-
нов в продукте связано с особенностями нутритивных 
потребностей больных с нарушенной функцией желудоч-
но-кишечного тракта, мальабсорбцией и мальдигести-
ей. В первую очередь это касается жирорастворимых 
витаминов (ЖРВ), всасывание которых существенно 
нарушается на фоне жировой мальабсорбции. Как и все 
остальные жиры, ЖРВ проходят процесс эмульгирова-
ния желчью. В качестве транспортных систем, достав-
ляющих ЖРВ к эпителиальной выстилке тонкого кишеч-
ника, выступают мицеллы, образующиеся из солей 
желчных кислот. Подходя к поверхности энтероцитов, 
ЖРВ совместно с другими жирами освобождаются 
из мицелл и диффундируют через их мембрану внутрь 
клетки. В энтероцитах ЖРВ входят в состав хиломикро-
нов (гликопротеины), которые транспортируют их в лим-
фу. Всасываются в основном в проксимальном отделе 
тонкой кишки путем пассивной диффузии. Таким обра-
зом, жирорастворимые витамины всасываются в желу-
дочно-кишечном тракте только в присутствии жира 
и желчи. Заболевания печени и желчевыводящих путей, 
а также нарушения структуры и функции проксималь-
ного отдела тонкого кишечника приводят к нарушению 
всасывания ЖРВ и требуют повышенного поступления 



























Витамин D, кальций. Недостаток витамина D и каль-
ция приводит к нарушению минерализации костей. 
Возможные последствия дефицита витамина D [23, 24]: 
рахит (у детей), повышенный уровень паратгормона, 
снижение уровня фосфора сыворотки, повышение 
уровня щелочной фосфатазы сыворотки, остеопороз. 
Группы людей с черной кожей, азиаты, пожилые, а так-
же те, кто традиционно носит одежду, покрывающую 
большую часть кожного покрова, эндогенно выраба-
тывают меньше витамина D под воздействием сол-
нечных лучей и относятся к группе риска по дефициту
 витамина D.
Заболевания и состояния, сопровождающиеся или 
вызывающие мальабсорбцию (тяжелая печеночная 
недостаточность, болезнь Крона, болезнь Уиппла, целиа-
кия), характеризуются недостаточностью витамина D, так 
как у пациентов с подобной патологией отсутствует спо-
собность полноценного всасывания данного витамина 
[23, 24]. Люди с пониженной способностью всасывания 
в кишечнике витамина D (например, после частичной 
резекции желудка) также находятся в группе повышенно-
го риска, как и пациенты с заболеваниями печени, почек, 
с сердечно-легочной недостаточностью [24]. При диарее 
на фоне мальабсорбции теряется большое количество 
магния, что приводит к снижению уровня витамина D 
и кальция в сыворотке крови [20]. Клинические иссле-
дования с добавлением в пищу витамина D не выявили 
никаких неблагоприятных эффектов при использовании 
доз 0,010–0,045 мг в день [25].
Витамин Е. Основные признаки недостаточности токо-
ферола: периферическая нейропатия, атаксия, миопатия. 
Понижение уровня витамина Е в плазме может быть свя-
зано с состояниями, при которых нарушено всасывание 
жира из кишечника (например, у больных с синдромом 
короткой кишки или с целиакией) [20].
Витамин К синтезируется в организме человека 
микроорганизмами (сапрофитными бактериями) пре-
имущественно в тонком отделе кишечника. Структурные 
изменения (например, синдром короткой кишки), а также 
заболевания желудочно-кишечного тракта сопровожда-
ются у больных нарушением целостности слизистой обо-
лочки тонкого кишечника и развитием в нем патогенной 
микрофлоры, в связи с чем страдают выработка и усвое-
ние данного витамина [20].
Кишечная недостаточность при энтеропатиях 
Кишечная недостаточность при энтеропатиях различ-
ного генеза приводит к мальабсорбции как макро-, так 
и микроэлементов (Fe, Zn, Cu, Mg, Se, фосфора, фолиевой 
кислоты, Ca, витаминов A, Е, D, а также группы В) со слож-
ными механизмами нарушения всасывания каждого 
из них [20, 26–30].
Железодефицитная анемия при энтеропатиях широко 
известна как внекишечный симптом нарушения всасы-
вания. Дефицит цинка при энтеропатиях часто сопрово-
ждается задержкой роста и иммунными изменениями 
Дефицит витамина В проявляется неврологическими 
расстройствами. Энтеральное питание, обогащенное по-
вышенными дозами микронутриентов и витаминов, улуч-
шает нутритивный статус детей с синдромом кишечной 
недостаточности [30, 31].
Диарейный синдром 
Сложные взаимодействия витаминов и электролитов 
прослеживаются при тяжелых желудочно-кишечных забо-
леваниях, особенно сопровождающихся диареей. При диа-
рее теряется значительное количество микронутриентов, 
в частности магния, кальция, фосфора, электролитов, 
а также белков, жиров и углеводов. Дети с хронически-
ми заболеваниями желудочно-кишечного тракта уже при 
поступлении в стационар находятся в состоянии дефицита 
макро- и микронутриентов, требующего компенсации [20].
Специальная пребиотическая смесь волокон Prebio1TM 
(фруктоолигосахариды и инулин) оказывает положитель-
ный эффект на пациентов с нарушенной барьерной функ-
цией кишечника, а именно: стимулирует рост здоровой 
микрофлоры [32–34], способствует быстрому восстанов-
лению слизистой оболочки кишечника и сохранению ее 
целостности [35], оказывает противодиарейный эффект 
[36], снижает внутрипросветный pH 2,7, а также повышает 
всасывание кальция и магния в толстой кишке [37] (рис. 3).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, специализированный продукт лечеб-
но-профилактического питания Пептамен Юниор Эдванс 
обеспечивает преимущество для истощенных детей 
старше 1 года жизни с нарушением всасывания и/или 
переваривания; для детей групп риска по недоеданию, 
особенно находящихся в критических состояниях или 
с тяжелыми заболеваниями, вызывающими кахексию. 
Уровни отдельных макро- и микроэлементов в полуэле-
ментной смеси соответствуют европейским стандартам 
для полноценных питательных смесей и являются безо-
пасными при использовании у больных детей в качестве 
раннего энтерального питания [38].
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